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Hipoglikemia u chorych z cukrzycą 
typu 2 — czy jest problemem?
Hypoglycemia in patients with type 2 diabetes  
— is it a problem?
STRESZCZENIE
Pomimo rozwoju diagnostyki i leczenia cukrzycy, ostre powikłania choroby są głównym 
zagrożeniem dla zdrowia i życia pacjentów. Hipoglikemia jest najczęściej występującym 
ostrym powikłaniem. Ryzyko hipoglikemii wzrasta podczas intensywnego obniżania stężenia 
glukozy we krwi. Hipoglikemia jest jedną z głównych barier w optymalizacji kontroli glikemii.
Czynnikami ryzyka skojarzonymi z hipoglikemią u pacjentów z cukrzycą typu 2 są zaawan-
sowany wiek, długi czas trwania choroby, wysoki poziom hemoglobiny glikowanej (HbA1c), 
leczenie insuliną i pochodną sulfonylomocznika.
Hipoglikemia zwiększa ryzyko wystąpienia chorób układu sercowo-naczyniowego, a także 
innych schorzeń. W profilaktyce hipoglikemii ważny jest właściwy dobór leków oraz bardzo 
staranna edukacja chorych.
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ABSTRACT
Despite of the development in diagnosis and treatment of diabetes mellitus the acute com-
plications of the disease are the main threat for the patients’ health and life.
Hypoglycemia is the most frequent acute complication. The increased risk of hypoglycemia 
during intensive blood glucose lowering. Hypoglycemia is one of the major barriers in 
optimizing glycemic control.
The risk factor for hypoglycemia in patients with type 2 diabetes is old age, long disease 
duration, high baseline glycated hemoglobin (HbA1c), treatment with insulin and sulphony-
lurea. Hypoglycemia increases the risk of cardiovascular disease and other conditions. In 
the prevention of hypoglycemia important is the right choice of medicines and very careful 
education of the sick.
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Glukoza odgrywa bardzo ważną rolę w meta-
bolicznej homeostazie organizmu. Homeosta-
za glukozy jest wypadkową dopływu glukozy 
do krwi oraz jej zużycia. Do krążenia glukoza 
dostarczana jest z dwóch źródeł, to jest z prze-
wodu pokarmowego oraz z wątroby i nerek 
(glikogenoliza i glukoneogeneza).
O utrzymaniu równowagi między pro-
dukcją glukozy oraz jej zużyciem decydują 
przede wszystkim dwa hormony trzustkowe 
— insulina oraz jej antagonista — glukagon, 
w regulacji tej bierze jednak także udział wiele 
innych czynników. 
Poziom glukozy w krążeniu zależy od jej 
absorpcji w jelitach, produkcji w wątrobie 
i nerkach oraz jej zużycia przez tkanki. 
MECHANIZMY REGULACJI HOMEOSTAZY 
GLUKOZY
Glikoliza jest to proces oksydacji glukozy, 
jest głównym szlakiem katabolizmu glukozy, 
przebiega we wszystkich komórkach. 
Glukoneogeneza odbywa się głównie w wą-
trobie, a częściowo w nerkach. W procesie 
tym dochodzi do przekształcenia związków 
niewęglowodanowych w glukozę. 
Glikogen
Kolejnym etapem metabolizmu węglowoda-
nów jest metabolizm glikogenu. Synteza gliko-
genu z substratów glukoneogenezy określana 
jest mianem glikogenogenezy. Degradacja 
glikogenu — glikogenoliza — ma na celu za-
bezpieczenie prawidłowego stężenia glukozy 
we krwi.
Hormony regulujące komórkowe 
wykorzystanie glukozy
Hormony trzustkowe — wśród hormonów 
trzustkowych największe znaczenie metabo-
liczne ma insulina i jej główny antagonista 
— glukagon. 
Insulina jest jednym z najważniejszych 
hormonów anabolicznych w organizmie. Jest 
ona syntetyzowana w komórkach β „narządu 
wyspowego” trzustki. Działa na metabolizm 
glukozy zarówno bezpośrednio przez zwięk-
szenie transportu glukozy, stymulację gliko-
lizy i syntezy glikogenu, jak i pośrednio, przez 
blokowanie dowozu substratów dla resyntezy 
glukozy. Kontroli insuliny podlega także me-
tabolizm glukozy w obrębie komórek. 
Glukagon jest drugim hormonem, bardzo 
istotnym dla utrzymania homeostazy glukozy. 
Produkowany jest on przez komórki a wysp 
trzustki. Glukagon jest najważniejszym ka-
tabolicznym hormonem, działa głównie na 
wątrobę, stymulując glikogenolizę i glukone-
ogenezę oraz hamując glikogenogenezę i gli-
kolizę, jego działania zwiększają wątrobowy 
wyrzut glukozy. 
W metabolizmie glukozy odgrywają rolę 
także inne hormony trzustkowe, przedstawia-
my je poniżej. 
Hormony żołądkowo-jelitowe stanowią 
jeden z biegunów osi jelitowo-trzustkowej. 
Odgrywają bardzo ważną rolę w utrzymaniu 
homeostazy glukozy, wpływają na wydziela-
nie enzymów trawiennych, regulują motorykę 
przewodu pokarmowego, a także wykazują 
działanie inkretynowe, wpływając na sekrecję 
insuliny i glukagonu.
Inne mechanizmy regulacji homeostazy 
glukozy
Należy tu wymienić hormony wpływające na 
sekrecję enzymów trawiennych, a także hor-
mony regulujące motorykę przewodu pokar-
mowego. 
Ważną rolę w homeostazie glukozy odgry-
wa również oś podwzgórzowo-przysadkowo-
-nadnerczowa (HPA, hypothalamo pituitaro 
adrenal axis). Utrzymanie homeostazy gluko-
zy jest bardzo ważne z uwagi na powikłania, 
do jakich może dojść w następstwie nawet 
krótkotrwałego jej zaburzenia. Zaburzenia 
homeostazy glukozy mogą manifestować się 
dwoma typami ostrych stanów [1–3].
Hiperglikemia może manifestować się 
kwasicą ketonową (ketoacidosis) lub zespołem 
hiperglikemiczno-hiperosmolalnym (HHS, 
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hyperosmolar hyperglycemic state), inne typy 
kwasicy występują rzadziej.
Drugi zespół ostrych zaburzeń metaboli-
zmu glukozy jest wynikiem spadku poziomu 
glukozy we krwi. 
Te zaburzenia wiązane są głównie z cu-
krzycą, ale występować mogą również w in-
nych sytuacjach. 
HIPOGLIKEMIA
W rozpoznawaniu stanów hipoglikemicznych 
proponuje się opieranie na tak zwanej triadzie 
Whipple’a. Zalicza się tu: 
 — stwierdzenie niskich poziomów glukozy 
we krwi,
 — stwierdzenie objawów towarzyszących ni-
skiemu poziomowi glukozy we krwi,
 — poprawa stanu pacjenta po zastosowaniu 
leczenia hipoglikemii.
W diagnostyce wykorzystuje się cało-
dobowy pomiar glikemii i ocenę poziomów 
w odniesieniu do przyjmowanych posiłków, 
aktywności fizycznej, spoczynku nocnego 
itd. Przy podejrzeniu schorzeń endokryn-
nych konieczne jest monitorowanie sekrecji 
hormonów odgrywających rolę w utrzymaniu 
homeostazy glukozy. 
Hipoglikemia jest zespołem objawów to-
warzyszących obniżeniu stężeń glukozy we 
krwi, uznanych za wartości graniczne, ustę-
pujących po podaniu glukozy [4]. Objawy 
hipoglikemii mogą być bardzo różnorodne 
i występować w różnych połączeniach i w róż-
nym nasileniu, nie zawsze ściśle zależnym od 
bezwzględnych wartości glikemii. Rozpo-
znanie hipoglikemii opiera się na obecności 
objawów klinicznych oraz na parametrach 
biochemicznych. U wielu chorych nie ma rów-
noległości występowania objawów z wynikami 
oznaczeń poziomów glikemii. Ciężkość hipo-
glikemii zależy nie tylko od stężenia glukozy 
we krwi, ale również od tempa jego obniżania 
się. Spadek stężenia glukozy we krwi pociąga 
za sobą występowanie objawów związanych 
z uruchomieniem reakcji obronnych — faza 
alarmowa, w której dochodzi do stymulacji 
układu wegetatywnego, a następnie urucho-
mione zostają procesy kontrregulacji. Na-
stępna faza — neuroglikopenia — jest zwią-
zana z głodem komórkowym, który dotyczy 
głównie ośrodkowego układu nerwowego, 
korzystającego prawie wyłącznie z glukozy 
jako materiału energetycznego. Przyczyny 
hipoglikemii najogólniej można podzielić 
na trwałe i przemijające. Mogą być związane 
z defektami uwarunkowanymi genetycznie, 
dysfunkcją układu hormonalnego bądź też 
z niedoborem substratów energetycznych 
czy niewydolnością układów enzymatycznych. 
Rodzaje hipoglikemii
Stany hipoglikemiczne, będące wynikiem 
hiperinsulinemii, wyróżnia się hipoglikemie 
polekowe, hipoglikemie wywołane przez guzy 
wywodzące się z komórek β wysp trzustki. Sta-
ny hipoglikemiczne mogą także występować 
bez hiperinsulinemii i tu wymienić należy nie-
dobory hormonów kontrregulacyjnych, guzy 
pozatrzustkowe czy choroby metaboliczne. 
Wyróżnia się również hipoglikemię reaktyw-
ną idiopatyczną, a także hipoglikemię u cho-
rych po przebytych operacjach na przewodzie 
pokarmowym, hipoglikemię w nietolerancji 
leucyny, w galaktozemii itd.
Wymienione wcześniej ostre zaburzenia 
homeostazy glukozy wiązane są głównie z cu-
krzycą, chociaż występować mogą również 
w innych stanach chorobowych. 
Dawniej w cukrzycy najczęstszym ostrym 
powikłaniem była hiperglikemia. W miarę 
zaostrzania kryteriów wyrównania cukrzycy 
i dążenia do uzyskiwania „prawie normogli-
kemii” na plan pierwszy zaczęły wysuwać się 
stany hipoglikemiczne. 
Hipoglikemia jest najczęstszym ostrym 
powikłaniem cukrzycy. Jako hipoglikemię, 
zgodnie z najnowszymi zaleceniami Polskiego 
Towarzystwa Diabetologicznego, określa się 
obniżenie stężenia glukozy we krwi poniżej 
70 mg/dl (3,9 mmol/l), niezależnie od wystę-
powania objawów klinicznych [5]. Objawy 





wystąpić dopiero przy niższych wartościach 
glikemii, u części zaś przy wyższych — gdy 
dochodzi do szybkiego obniżenia stężenia 
glukozy we krwi. U wielu chorych brak jest 
równoległości występowania objawów z wy-
nikami oznaczeń poziomów glikemii. Cięż-
kość hipoglikemii zależy nie tylko od stężenia 
glukozy w krwi, ale również od tempa jego 
obniżania się.
Tak zwana nieświadomość hipoglikemii, 
określana jako nieodczuwanie patologicznie 
niskich (< 70 mg/dl) wartości glikemii, jest 
istotnym powikłaniem częstego występowa-
nia epizodów hipoglikemii. Nieświadomość 
hipoglikemii może być także spowodowana 
neuropatią autonomiczną. 
W praktyce hipoglikemię dzieli się na lek-
ką, gdy pacjent jest w stanie sam zareagować, 
oraz ciężką, wymagającą pomocy innej osoby 
w celu podania węglowodanów, glukagonu lub 
podjęcia innych działań.
Znaczenie ścisłej kontroli glikemii w celu 
ograniczenia ryzyka powikłań cukrzycy jest 
bezdyskusyjne. Prawidłowa kontrola glikemii 
jest czynnikiem zapobiegającym, a w każdym 
razie wyraźnie opóźniającym wystąpienie 
późnych powikłań cukrzycy, zarówno tych 
o charakterze mikroangiopatii, jak i makro-
angiopatii. 
Stany hipoglikemiczne wiązane były głów-
nie ze stosowaniem insulinoterapii i omawia-
ne w kontekście cukrzycy typu 1 [6]. Pamiętać 
jednak należy, że występować mogą również 
u chorych z cukrzycą typu 2 [7, 8]. 
Zwykle jednak, jeśli nie są to stany ciężkie, 
prowadzące do utraty przytomności, mogą 
ujść uwadze samego chorego, a także jego 
otoczenia. Takie „nieuświadomione” hipo-
glikemie (hypoglycemia unawareness) mogą 
być spowodowane neuropatią autonomiczną, 
która u chorych z cukrzycą typu 2 jest dosyć 
częsta w związku z długotrwałym często prze-
biegiem nieleczonej lub nieprawidłowo leczo-
nej cukrzycy. Stany takie występować mogą 
zwłaszcza w nocy. Pamiętać należy, że cięż-
ka hipoglikemia stanowi zawsze zagrożenie 
dla życia pacjenta, a w każdym razie stwarza 
zagrożenie uszkodzenia ważnych dla życia 
narządów, przede wszystkim ośrodkowego 
układu nerwowego. Lżejsze postaci cukrzy-
cy, chociaż nie przebiegają tak dramatycznie, 
niosą ze sobą również zagrożenie uszkodzenia 
funkcji ośrodkowego układu nerwowego, za-
burzenia rytmu serca i wiele innych zaburzeń. 
Tak więc nie wolno lekceważyć tych pozornie 
„lekkich stanów hipoglikemicznych”. 
Wyróżnia się dwie zasadnicze postacie hi-
poglikemii, postać biochemiczną i objawową. 
Pierwsza charakteryzuje się niskim stężeniem 
glukozy we krwi, przy czym nie zawsze towa-
rzyszą jej objawy kliniczne. W drugiej postaci 
występują typowe objawy kliniczne, których 
stopień nasilenia pozwala wyróżnić hipoglike-
mię łagodną, umiarkowaną i ciężką. 
Do objawów hipoglikemii zalicza się: 
wzmożoną potliwość, uczucie głodu, przyspie-
szoną czynność serca, bladość powłok, pobu-
dzenie i agresywność, niezborność ruchów, 
utratę orientacji, a w krańcowych przypadkach 
drgawki i śpiączkę. Jak wspomniano, przyczyną 
„jatrogennych” hipoglikemii jest niewłaściwe 
zastosowanie leków, przy czym w pierwszej ko-
lejności wymienić należy insulinę [9]. 
Bardzo ważnym czynnikiem sprzyjają-
cym występowaniu hipoglikemii jest niedo-
stateczna edukacja chorych. O ile u chorych 
z cukrzycą typu 1 konieczność prowadzenia 
intensywnej edukacji nie budzi wątpliwości, 
to u chorych z cukrzycą typu 2 ten element le-
czenia jest bardzo często zaniedbywany. Edu-
kacja u tych chorych ogranicza się zwykle do 
jednorazowego bardzo skróconego szkolenia, 
stąd też wiedza większości chorych z cukrzycą 
typu 2 na temat istoty choroby, jej leczenia 
i zagrożeń, jakie ze sobą niesie, jest bardzo 
ograniczona. 
Przy wdrożeniu insulinoterapii bardzo 
ważny jest dobór odpowiednich preparatów 
insuliny oraz metody prowadzenia insulino-
terapii. Zwrócili na to uwagę ostatnio autorzy 
amerykańscy [10]. Jak wynika z badań auto-
rów chińskich korzystne jest zastosowanie 
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analogów jako insuliny bazowej [11]. Autorzy 
angielscy zwrócili uwagę na przydatność ozna-
czania poziomu peptydu C (rCP, random non-
-fasting C-peptide) jako przydatnego biomar-
kera oceny ryzyka hipoglikemii u pacjentów 
z cukrzycą typu 2 leczonych insuliną. Autorzy 
stwierdzili, że niski poziom rCP wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem hipoglikemii u tych 
pacjentów [12]. 
Zagrożenie zwiększonym ryzykiem wystę-
powania stanów hipoglikemicznych u pacjentów 
powyżej 75. roku życia z cukrzycą typu 2 leczo-
nych pochodnymi sulfonylomocznika i/lub insu-
liną Heald i wsp. wiązali z wahaniami stężenia 
glukozy u pacjentów przewlekle niewyrówna-
nych z wysokim poziomem HbA1c [13]. 
Zagrożenie występowaniem hipoglikemii 




Z leków doustnych wymienić należy leki 
o działaniu hipoglikemizującym, należą do 
nich pochodne sulfonylomocznika, które 
zwiększają sekrecję insuliny endogennej, 
a także dostępność insuliny do tkanek obwo-
dowych [15]. Na zagrożenie występowaniem 
stanów hipoglikemicznych po zastosowaniu 
pochodnych sulfonylomocznika zwracają 
uwagę Yu i wsp., którzy na podstawie analizy 
kilkunastoletnich obserwacji, stwierdzili, że 
wprowadzenie pochodnych sulfonylomoczni-
ka, jako terapii inicjującej leczenie w cukrzycy 
typu 2 wiąże się z 4,5-krotnym wzrostem ryzy-
ka ciężkiej hipoglikemii [16]. Na zwiększeniu 
ryzyka występowania hipoglikemii po zasto-
sowaniu pochodnych sulfonylomocznika jako 
leczenia wspomagającego insulinoterapię 
wskazują także badania innych autorów [17].
Metformina
Do grupy innych leków stosowanych w tera-
pii cukrzycy typu 2 zaliczana jest metformina, 
która obniża stężenie glukozy we krwi poprzez 
zmniejszanie wątrobowej produkcji glukozy 
oraz zwiększanie wrażliwości tkanek obwodo-
wych na działanie insuliny. Metformina jest 
obecnie coraz szerzej stosowana jako lecze-
nie wspomagające insulinoterapię w cukrzycy 
typu 1 [18–21].
U pacjentów z cukrzycą typu 2 metformina 
uważana jest za lek pierwszego rzutu. Zmniejsza 
stężenie glukozy we krwi na drodze hamowania 
glukoneogenezy oraz glikogenolizy. Dodatko-
wym mechanizmem działania metforminy 
jest ograniczanie jelitowej absorpcji glukozy. 
Zmniejsza ona stężenie glukozy bez zwiększa-
nia stężenia insuliny, stąd nie zwiększa istotnie 
zagrożenia występowania hipoglikemii. 
Inne leki hipoglikemizujące
Obecnie w leczeniu cukrzycy jest stosowa-
nych wiele innych grup leków, które obniżają 
poziom glukozy we krwi, jednak tylko w wa-
runkach, gdy jest on podwyższony, stąd nie 
stwarzają zagrożenia występowaniem stanów 
hipoglikemicznych. 
Do leków tych należą inhibitory alfa-glu-
kozydazy, które poprawiają zależność czaso-
wą między wzrostem w osoczu insuliny oraz 
stężenia glukozy po posiłku [22]. W związku 
z tym środki te mogą być stosowane w leczeniu 
pacjentów z cukrzycą typu 2 w monoterapii lub 
w połączeniu z innymi lekami. Akarboza jest 
uważana za preparat bezpieczny.
Inną grupą leków stosowanych w terapii 
cukrzycy typu 2, które nie stwarzają zagrożenia 
występowaniem hipoglikemii są leki inkre-
tynowe [23, 24]. Inkretyny należą do grupy 
hormonów jelitowych i są wytwarzane 
w komórkach K albo L przewodu pokarmowe-
go w odpowiedzi na bodźce pokarmowe. Z tej 
grupy leków w terapii cukrzycy stosowane są 
obecnie analogi glukagonopodobnego peptydu 
1 (GLP-1) i agoniści receptora GLP-1 oraz in-
hibitory dipeptydylopeptydazy 4 (DPP-4) [25]. 
Kolejną grupą leków stosowanych w lecze-
niu cukrzycy typu 2 są flozyny. Ograniczają 
one proces zwrotnego wchłaniania glukozy 





[26]. Zarówno leki inkretynowe, jak i flozyny 
należą do leków bezpiecznych w kontekście 
występowania hipoglikemii [27–29].
DYSKUSJA
Rozważając występowanie stanów hipoglike-
micznych u chorych z cukrzycą typu 2, trzeba 
pamiętać, że w chwili obecnej podstawowymi 
lekami w leczeniu tego typu cukrzycy pozo-
staje insulina i pochodne sulfonylomocznika, 
a więc leki mogące powodować ciężkie stany 
hipoglikemiczne. Aby zmniejszyć to ryzyko, 
konieczna jest bardzo intensywna edukacja 
pacjentów i ich opiekunów. Niestety ten wa-
runek ciągle jeszcze bardzo rzadko jest do-
pełniony. Konieczne jest również rozważanie 
stosowania możliwie najnowszych preparatów 
tych leków (analogi insuliny, pochodne sulfo-
nylomocznika drugiej lub trzeciej generacji) 
[30]. Stosowanie inkretyn i flozyn jest ograni-
czone ze względów ekonomicznych, leki te nie 
są dotychczas refundowane. Jednak, kiedy to 
nie stanowi istotnego ograniczenia dla pacjen-
ta, powinny być szerzej stosowane, pozwalają 
bowiem na bezpieczniejsze, a jednocześnie 
efektywniejsze leczenie cukrzycy [31, 32]. Te 
nowoczesne terapie znacząco zmniejszają 
liczbę niedocukrzeń przy jednoczesnym uzy-
skaniu dobrego wyrównania pacjenta.
Stany hipoglikemiczne stanowią jednak 
nadal poważny problem u chorych z cukrzy-
cą typu 2. Stanowią zagrożenie nie tylko dla 
ośrodkowego układu nerwowego, ale także 
dla układu sercowo-naczyniowego, co po-
twierdza wielu autorów [33–35].
Ze względu na swój często mało charak-
terystyczny obraz kliniczny stany te często 
uchodzą uwadze zarówno chorego, jak i jego 
otoczenia. Pamiętać jednak należy, że dla pa-
cjenta niebezpieczne są nie tylko ciężkie hipo-
glikemie, ale także to, co określa się „lekkimi 
stanami hipoglikemicznymi”. 
PODSUMOWANIE
W zapobieganiu skutkom stanów hipoglike-
micznych, niezależnie od ich podłoża, bardzo 
ważna jest profilaktyka. W edukacji pacjen-
tów z rozpoznaną cukrzycą wiele uwagi po-
święcić należy tej profilaktyce. Szczególną 
uwagę zwrócić należy na możliwość występo-
wania skąpoobjawowych stanów hipoglikemii. 
U chorych z cukrzycą typu 1 takie zagro-
żenie występuje zwłaszcza u pacjentów z bar-
dzo restrykcyjną kontrolą glikemii, bowiem 
pacjent przyzwyczajony do utrzymywania 
stosunkowo niskich poziomów glukozy we 
krwi może przeoczyć granicę dzielącą go od 
hipoglikemii. Zasady postępowania u pacjen-
tów stosujących intensywną insulinoterapię są 
ściśle określone [5].
U pacjentów z cukrzycą typu 2 upośledze-
nie odczuwania stanów hipoglikemicznych 
wiąże się zwykle z długotrwałą, źle wyrównaną 
cukrzycą. W stanach tych dochodzi bowiem 
do zaburzeń neurologicznych, które zaburza-
ją odczuwanie hipoglikemii przez pacjenta. 
Bezobjawowa hipoglikemia jest szczególnie 
niebezpieczna, kiedy występuje w nocy. Po-
stępowanie terapeutyczne należy wdrożyć na-
tychmiast po stwierdzeniu obniżenia poziomu 
cukru we krwi, a w razie wystąpienia objawów 
klinicznych, należy podjąć działania, nawet 
bez oznaczania poziomu glikemii. 
Jeśli mamy do czynienia z lekkim lub 
średnim stanem hipoglikemicznym, zgodnie 
z obowiązującym schematem pacjent winien 
przyjąć 10–20 g glukozy doustnie w postaci 
tabletek, żelu lub słodzonego płynu. To po-
winno spowodować wzrost glikemii w ciągu 
10–20 minut. Następnie pacjent powinien spo-
żyć węglowodany złożone, a kontrolny pomiar 
glikemii należy wykonać po 60 minutach.
W razie trudności z doustnym podaniem 
węglowodanów należy podać glukagon (Glu-
caGen HypoKit 1 mg). Leku tego nie należy 
podawać u chorych leczonych pochodny-
mi sulfonylomocznika.
U osób z zaburzeniami świadomości ko-
nieczne jest podanie dożylne 20-procentowe-
go roztworu glukozy (0,2 g glukozy/kg m.c.), 
a następnie wlew 10-procentowego roztworu. 
W sytuacji trudności dostępu do żył należy 
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podać domięśniowo lub podskórnie 1 mg 
glukagonu. Po odzyskaniu przytomności pa-
cjentowi należy podać doustnie węglowodany 
złożone. U chorych leczonych insuliną lub po-
chodnymi sulfonylomocznika mogą wystąpić 
przedłużające się stany hipoglikemii wymaga-
jące przedłużonego wlewu roztworu glukozy. 
W przypadku ciężkiej hipoglikemii rozważyć 
należy hospitalizację z uwagi na zagrożenie 
ciężkimi powikłaniami.
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